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Unterkühlung oder Überwärmung 
(Hitzschlag) treten dann unerwar-
tet auf, wenn Risikosituationen unbe-
kannt bleiben. Therapieziele sind die 
Wiederherstellung der Normother-
mie und die Korrektur pathophysio-
logischer Entgleisungen. Hypo- und 
Hyperthermie kommen aber auch im 
Rahmen diverser Grundleiden vor, 
wobei sich die Frage nach der anzu-
strebenden Körpertemperatur stellt. 
In den Fällen, in denen die Körper-
temperaturentgleisungen mit Mor-
bidität assoziiert sind, erscheint es 
sinnvoll, Normothermie anzustre-
ben. Im Gegensatz dazu führt die ab-
norme Körpertemperatur bei ande-
ren Grunderkrankungen laut neuerer 
Evidenz zu einem besseren Behand-
lungserfolg. Optimale Körpertempe-
ratur bedeutet daher nicht in jedem 
Fall Normothermie.
Beim gesunden Menschen wird die Kör-
pertemperatur über diverse Steuermecha-
nismen und Stoffwechselvorgänge regu-
liert und auch bei großen Schwankungen 
der Umgebungstemperatur eine Körper-
kerntemperatur um 37,0±0,5°C aufrecht-
erhalten [12]. Werden diese Regulations- 
bzw. Kompensationsmechanismen über-
fordert, verschiebt sich die Körpertempe-
ratur auf Werte außerhalb des Normbe-
reichs, nämlich zur Hypothermie (auch 
akzidentelle Hypothermie) mit dem kli-
nischen Bild der Unterkühlung oder zur 
Hyperthermie und den sog. Hitzekrank-
heiten. Derartige Temperaturentgleisun-
gen gehen nicht nur mit temperaturspe-
zifischen pathophysiologischen Befunden 
und assoziierten Krankheitsbildern ein-
her, sondern auch mit einer eigenen Mor-
bidität und Mortalität. Im Folgenden wer-
den die für die Pädiatrie wichtigen Risiko-
situationen, klinischen Aspekte und the-
rapeutischen Konzepte zur Wiederher-
stellung der normalen Körpertemperatur 
bei Hypo- und Hyperthermien vorgestellt.
Abzugrenzen von umgebungstempera-
turbedingten Körpertemperaturstörungen 
sind abnorme Körpertemperaturen, die im 
Rahmen einer Erkrankung (z. B. Infektion) 
oder eines Unfalls als Symptom auftreten 
und auf eine direkte Regulationsstörung 
infolge der Grunderkrankung zurückzu-
führen sind. In diesen Situationen ist der 
Nutzen einer forcierten Wiederherstellung 
der Normothermie grundsätzlich in Fra-
ge zu stellen, denn die veränderte Körper-
temperatur könnte wesentlicher Bestand-
teil der Krankheitsüberwindung und des 
Heilungsprozesses sein. Neuere Studien [3, 
6, 9, 13, 19] ergaben, dass die Induktion un-
physiologischer Körpertemperaturen für 
gewisse Krankheitsbilder von nachweis-
barem klinischem Nutzen ist. Im Gegen-
satz hierzu wurde in anderen Studien [1, 7, 
14, 17, 21, 24, 25] gezeigt, dass Temperatur-
entgleisungen im Rahmen mancher ande-
rer Grundleiden durchaus mit Morbidi-
tät und Mortalität assoziiert sein können. 
In solchen Situationen erscheint die Wie-
derherstellung der Normothermie sinnvoll, 
manchmal ist deren Nutzen sogar nachge-
wiesen.
» Die anzustrebende 
Körpertemperatur wird von 
der Grunderkrankung diktiert 
Im klinischen Alltag ist das Ziel der Be-
handlung demzufolge nicht mehr ein-
fach die Wiederherstellung der Normo-
thermie, sondern die anzustrebende Kör-
pertemperatur wird von der Grunder-
krankung diktiert und kann durchaus im 
abnormen Bereich liegen. Bei Aufrecht-
erhaltung abnormer Körpertemperaturen 
muss der klinisch Tätige die damit einher-
gehenden pathophysiologischen Mecha-
nismen erkennen können und nach Be-
darf auch zu behandeln wissen. Dieses 
differenzierte und zunehmend evidenz-
basierte Temperaturmanagement könnte 
auch „targeted temperature management“ 
(TTM) genannt werden, wie kürzlich von 
5 Fachgesellschaften vorgeschlagen [13].
Hypothermie
Pathophysiologie und Klinik 
Ein Abfall der Körperkerntemperatur 
unter 36,0°C wird als Hypothermie be-
zeichnet und traditionell aufgeteilt in 
F		die leichte Hypothermie mit Stress-
reaktion (bis 32°C), 
F		die mittelschwere Hypothermie mit 
Dekompensation (32–28°C) und 
F		die schwere Hypothermie mit Schein-
tod (<28°C). 
Von der globalen Hypothermie müssen 
lokale Erfrierungen (Ohren, Nase, Finger 
und Zehen) abgegrenzt werden, welche 
auch bei Normothermie des Körperkerns 
auftreten können. Das Absinken der Kör-
perkerntemperatur wird von Temperatur-
rezeptoren in der Haut, im Rückenmark 
und im Hypothalamus wahrgenommen 









trollzentrum löst eine thermoregulato-
rische Stressreaktion mit erhöhter Ther-
mogenese aus. Dabei wird das sympathi-
sche Nervensystem aktiviert, wodurch der 
Muskeltonus bis zum Muskelzittern („shi-
vering“) und die Stoffwechselaktivität ge-
steigert werden, nebst Tachykardie und 
Tachypnoe. Gleichzeitig kommt es zu 
einer kutanen Vasokonstriktion und zur 
Bildung von Temperaturkompartimen-
ten. Ein gestörter Sauerstoffmetabolismus 
führt zur Laktatazidose ähnlich einer an-
aeroben Stoffwechsellage. Das Herzminu-
tenvolumen nimmt ab, der systemische 
und auch der pulmonale Gefäßwider-
stand nehmen zu, und das Risiko der kar-
dialen Morbidität steigt. Die Hypothermie 
induziert darüber hinaus eine Koagulo-
pathie und eine Hemmung der Thrombo-
zytenaggregation mit klinisch relevanter 
Blutungsneigung. Es kommt zur verstärk-
ten Diurese und zu Elektrolytentgleisun-
gen. Die betroffenen Patienten weisen zu-
dem ein erhöhtes Infektrisiko auf [13, 16].
Mittelschwere Hypothermiephase 
(32–28°C)
Die oben beschriebene Stressreaktion 
wird zunehmend supprimiert, der Sauer-
stoffverbrauch sinkt drastisch und erreicht 
schließlich gemäß Van’t Hoff die Relation 
von 7% O2-Verbrauchsreduktion/°C Ab-
nahme der Körpertemperatur. Das Be-
wusstsein trübt ein bis zum Koma, die 
Reflexe verschwinden langsam, inklusive 
einer areaktiven Mydriasis. Es entwickeln 
sich Herzrhythmusstörungen [AV-Über-
leitungsstörungen (AV: atrioventrikulär), 
Arrhythmien], gekoppelt mit  einer thera-
pierefraktären Kreislaufinsuffizienz, Nie-
renversagen, Pankreatitis und Myopathie. 
Schwere Hypothermie (<28°C)
Sie ist durch Scheintod mit Koma, Null-
linien-EEG (EEG: Elektroenzephalo-
gramm), Apnoe, Kammerflimmern und 
Asystolie gekennzeichnet.
Therapie 
Die Bergung von schweren Hypothermie-
patienten muss sehr sorgfältig erfolgen, da 
bereits durch einen Einstrom von kaltem 
Blut aus der Peripherie ein Kammerflim-
mern ausgelöst werden kann (sog. „core 
temperature afterdrop“). Der Patient soll-
te möglichst rasch in eine warme, wind-
geschützte und trockene Umgebung ge-
bracht werden. Bei komatösen Patienten 
und kardiorespiratorischer Insuffizienz 
sind intensivmedizinische Maßnahmen 
bis hin zur Reanimation erforderlich [8, 
23]. 
» Zunächst ist durch aktives 
Aufwärmen eine Temperatur 
von 32°C anzustreben
Ziel der Notfallversorgung ist es, die Tem-
peratur durch aktives Aufwärmen in einen 
Bereich von 32°C zu bringen (Beatmung 
mit normothermen, angefeuchteten Ga-
sen, Zufuhr von warmer, isotoner NaCl- 
bzw. Ringer-Laktat-Lösung, Peritoneal- 
und Magenspülungen mit warmen Spül-
lösungen, Wärmestrahler, Wärmematrat-
ze, Warmluftgebläse). Die Temperatur der 
zugeführten Flüssigkeiten sollte 42°C nicht 
überschreiten. Als Alternative steht das 
Aufwärmen mittels Herz-Lungen-Maschi-
ne in einem Herzzentrum zur Diskussion, 
v. a. ab dem Schulalter. Das Aufwärmen 
muss wegen der Möglichkeit eines Schein-
todes bis zum Erreichen von 32°C Körper-
kerntemperatur fortgeführt werden. Erst 
dann ist es sinnvoll, Rhythmusstörungen, 
Hypovolämie, kardiogenen Schock, erhöh-
ten peripheren und pulmonalen Gefäßwi-
derstand und andere Organdysfunktionen 
adäquat zu behandeln. Ebenso kann im Re-
gelfall erst bei Erreichen dieser Tempera-
tur über eine Weiterführung bzw. den Ab-
bruch einer kardiopulmonalen Reanima-
tion entschieden werden („no one is  dead, 
unless warm and dead“). Nur in desolaten 
Fällen mit tiefer Hypothermie, Apnoe und 






















Antipsychotika, Anxiolytika, Opiate, 




Schädel-Hirn-Trauma bei stationärer Aufnahme
Schwere Sepsis
Terminale Herzinsuffizienz
aRandomisiert kontrollierte Studie mit Verbesserung der Mortalität






≥1501 84 92,2 78,6
1001–1500 70 85,7 77,1






Kreislaufstillstand nach prolongierter Hyp-
oxie (Ertrinkungs- und Lawinenunfälle) ist 
es zulässig, bei Krankenhauseintritt auf-
grund weniger Laborwerten die Gesamt-
situation belastbar zu beurteilen. Bei einem 
pH<6,5, einer Serumkaliumkonzentration 
>10 mmol/l und einem Serumglukosewert 
>20 mmol/l darf eine Reanimation auch 
ohne Erreichen einer Kerntemperatur von 
32°C abgebrochen werden. 
Das Aufwärmen eines Kindes mit 
leichter Hypothermie gestaltet sich hin-
gegen einfacher. Auch sind in diesem Fall 
in der Aufwärmphase (32–36,6°C) die 
Hypothermienebenwirkungen mit inten-
sivmedizinischen Maßnahmen in der Re-
gel kontrollierbar.
Hypothermie: Feind oder Freund?
Auch wenn bisher keine RCT (randomi-
sierte kontrollierte Studie) zur Effektivität 
vorliegen, steht die Indikation zur Wieder-
herstellung von Normothermie bei durch 
niedrige Umgebungstemperaturen beding-
ter Unterkühlung nicht in Frage. Ebenfalls 
sinnvoll erscheint die Wiederherstellung 
der Normothermie im Rahmen verschie-
dener Risikosituationen (.	Tab. 1). Eini-
ge davon, wie die Hypothermie bei Früh- 
[21] und auch bei Termingeborenen, sind 
eindeutig mit einem ungünstigen Behand-
lungsergebnis assoziiert. 
Die Untersuchungen von Silvermann et 
al. [21] in den 1950er Jahren belegten be-
eindruckend den Nutzen der Normother-
mieaufrechterhaltung bei Frühgeborenen: 
In jeder der nach Geburtsgewicht eingeteil-
ten Gruppen von Frühgeborenen war die 
Überlebensrate der Kinder, deren Inkuba-
tor normothermisch war, höher als diejeni-
ge der Kinder der gleichen Gewichtsklas-
se, deren Inkubator hypothermisch war 
(.	Tab. 2). Somit erwies sich die Qualität 
der Steuerung und Beibehaltung der Nor-
mothermie als wichtiger die Mortalität be-
einflussender Faktor: In einer Metaanaly-
se war die hauttemperaturbasierte Kontrol-
le der Normothermie der lufttemperatur-
basierten Servokontrolle hinsichtlich der 
Verminderung der Frühgeborenenmorta-
lität überlegen [22].
Im klinischen Alltag häufig vernach-
lässig wird das Risiko der perioperativen 
Hypothermie. In verschiedenen RCT bei 
Erwachsenen wurde ihre von anderen Ri-
sikofaktoren unabhängige Assoziation 
mit einer höheren Morbidität (vermehrte 
Blutsubstitution, Wundinfekte, Myokard-
ereignisse, und verlängerte Krankenhaus-
aufenthaltsdauer) schon bei sehr leichter 
Hypothermie um 35°C belegt [17]. Darü-
ber hinaus ist das Auftreten einer Hypo-
thermie bei einer Reihe weiterer Krank-
heiten unabhängig mit Mortalität assozi-
iert (u. a. bei Trauma [24], insbesondere 
bei Schädel-Hirn-Trauma, bei Patienten, 
welche bei der Aufnahme hypotherm sind 






In randomisiert kontrollierten Studien aus 
den 2000er Jahren wurde der Wert der ak-
tiven Kühlung in der Standardbehandlung 
hypoxisch-ischämischer Enzephalopathie 
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Temperaturregulationsstörungen im Kindesalter. 
Nur Feind oder auch Freund?
Zusammenfassung
Hintergrund. Risikofaktoren, welche zu 
Unterkühlungen oder Hitzekrankheiten füh-
ren können, bleiben im klinischen Alltag häu-
fig unbeachtet und führen zu vermeidbarer 
Morbidität. Dies gilt für postnatale oder peri-
operative Hypothermie oder für Hyperther-
mie bei Adoleszenten im Spitzensport, bei 
Dehydratation oder beim „drug fever“.
Behandlung. Zur Therapie gehört nicht nur 
die Wiederherstellung der Normothermie, 
sondern auch die Korrektur pathophysio-
logischer Entgleisungen v. a. bei Hypother-
mie mit Scheintod und beim Hitzschlag mit 
„multiple organ dysfunction syndrome“. Hy-
po- und Hyperthermie treten auch im Rah-
men diverser Grundleiden auf, wobei sich die 
Frage nach der anzustrebenden Körpertem-
peratur stellt. Normothermie erscheint sinn-
voll in Situationen, in welchen abnorme Kör-
pertemperatur mit Morbidität assoziiert ist, 
z. B. bei Hypothermie im Rahmen von Sepsis, 
Trauma oder schwerer Herzinsuffizienz und 
bei Hyperthermie nach perinataler Asphyxie, 
Hirnschlag, Hirnblutung oder Schädel-Hirn-
Trauma. Abnorme Körpertemperaturen kön-
nen bei gewissen Erkrankungen aber auch 
zur Verbesserung des Behandungsergebnis-
ses beitragen, wie Fieber im Infekt oder the-
rapeutische Hypothermie als Standardthe-
rapie nach perinataler Asphyxie oder Herz-
Kreislauf-Stillstand.
Schlüsselwörter
Hypothermie · Hyperthermie · Hitzschlag · 
Aktive Kühlung · Perinatale Asphyxie
Temperature regulation disorders in childhood.  
Only foe or also friend?
Abstract
Background. The danger of heatstroke or 
accidental hypothermia is usually underesti-
mated when risk situations are not apprecia-
ted in the clinical routine. This may cause pre-
ventable morbidity, e.g. postnatal or peri-
operative hypothermia or hyperthermia in 
 adolescent athletes, in dehydration or in drug 
fever. 
Treatment. Therapy includes not only resto-
ration of normothermia but also correction 
of the pathophysiological derangement es-
pecially in hypothermia with suspended an-
imation and in heatstroke with multiple or-
gan dysfunction syndrome. Hypothermia or 
hyperthermia may also emerge as part of 
an underlying disease in which situation the 
optimal body temperature needs to be dis-
cussed. Normothermia appears to be ratio-
nal if abnormal body temperature is associ-
ated with outcome, e.g. hypothermia in sep-
sis, trauma or cardiac failure and hyperther-
mia after perinatal asphyxia, stroke, intracere-
bral bleeding or head trauma. New evidence 
shows, however, that abnormal body temper-
ature may also contribute to a better treat-
ment outcome in certain diseases, such as fe-
ver for infection or active cooling for ence-
phalopathy after perinatal asphyxia or after 
cardiac arrest.
Keywords
Hypothermia · Hyperthermia · Heat stroke · 
Active cooling · Perinatal asphyxia
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nach perinataler Asphyxie (s. unten) eben-
so wie bei komatösen Erwachsenen nach 
primärer Dysrhythmie mit Herz-Kreislauf-
Stillstand (33°C über 12–24 h; [13]) nachge-
wiesen. Auch bei Koma nach Herz-Kreis-
lauf-Stillstand anderer Ätiologien [15], bei 
Kindern [8] mit „low cardiac output syn-
drome“ oder Tachyarrhythmie nach Herz-
chirurgie und bei intrakranialer Hyper-
tonie diverser Ätiologien (Schädel-Hirn-
Trauma, Leberkoma, Enzephalitis) kann 
eine aktive Kühlung erwogen werden. 
Nicht empfohlen wird sie hingegen nach 




Die Effektivität der aktiven Kühlung von 
Neugeborenen mit hypnotisch-ischämi-
scher Enzephalopathie (HIE) nach peri-
nataler Asphyxie wurde von einem Gre-
mium aus 5 Fachgesellschaften berich-
tet und diese zur Anwendung empfohlen 
[13]. In der Metaanalyse von Edwards et 
al. [3] mit 3 weiteren zusätzlichen großen 
RCT wurden signifikante Verbesserun-
gen hinsichtlich Mortalität und Morbidi-
tät (schwere Behinderung, Zerebralpare-
se, mentale und psychomotorische Ent-
wicklung) aufgezeigt (.	Tab. 4).
In die der Empfehlung (.	Tab. 3, [13]) 
zugrunde liegenden Studien wurden nur 
Neugeborene aufgenommen, die ein re-
levantes perinatales hypoxisches Ereignis 
(erste Nabelschnur- oder erste Blutgas-
analyse postnatal <1 h mit pH≤7,0 oder 
BE≥−12; oder 2. perinatales Ereignis und 
5-min-Apgar <6 oder 3. perinatales Er-
eignis und postnatale Beatmung >5 min) 
sowie Zeichen einer mittelschweren bzw. 
schweren hypoxisch-ischämischen Enze-
phalopathie oder zerebrale Krämpfe in-
nerhalb von 6 h postnatal aufwiesen. Bei 
Vorliegen der Indikation soll möglichst 
rasch mit der Kühlung begonnen werden. 
Neugeborene werden entweder mit Kühl-
matratzen, Eisbeutel oder aber auch pas-
siv durch Abschalten der Wärmestrahler 
gekühlt. Dabei soll die Zieltemperatur von 
33,5±0,5°C möglichst innerhalb von 1–2 h 
erreicht und möglichst konstant über 72 h 
beibehalten werden. Aufgewärmt wird 
anschließend langsam um 0,5°C/1–2 h.
Laut der Metaanalyse [19] ist die Ganz-
körperkühlung günstiger als die selektive 
Kopfkühlung, und Zieltemperaturen von 
34,0–35,0°C sind weniger effektiv als Ziel-
temperaturen von 33,0–34,0°C. Günstig 
erscheint zudem die gezielte Reduktion 
der thermoregulatorischen Antwort auf 
Kühlung (z. B. pharmakologisch).
Neugeborene reagieren auf Hypoxie 
mit einer endogenen neuroprotektiven 
Reaktion, charakterisiert durch Hypo-
metabolismus, Hyperkapnie und Hypo-
thermie [4]. Spontane Hypothermie nach 
perinataler Asphyxie wurde beschrieben 
[18] und könnte den Anforderungen der 
erfolgreichen therapeutischen Hypother-
mie mit aktiver Kühlung gerecht werden. 
In der Tat wurde in einer präliminaren 
Kohortenstudie darauf hingewiesen, dass 
passive Kühlung während der meisten be-






thermie führt zu Hitzekrankheiten („ heat 
illness“) wie Hitzeausschlag (diverse Mi-
lariaformen), Hitzeödeme, Hitzesynko-
pe, Hitzemuskelkrämpfe oder Hitzeteta-
nie, Hitzeerschöpfung oder Hitzestauung. 
Bei fortbestehender Hyperthermie enden 
diese Hitzekrankheiten im lebensgefähr-
lichen Hitzschlag, welcher manchmal oh-






Mechanismen zur Wärmeabfuhr umfassen 
Konduktion, Konvektion, Abstrahlung und 
Evaporation. Sie werden gefördert durch 
kutane Vasodilatation und Schwitzen (bis 
1 l/m2/h). Über 35–37°C Umgebungstem-
peratur bleibt die Evaporation als einziges 
Mittel, bei einer Luftfeuchtigkeit über 75% 
nimmt auch deren Effizienz ab.
Bei Körperkerntemperaturen >41°C 
versagt in der Regel die Thermoregula-
tion, und das Schwitzen hört auf. Flüssig-
keitsverluste durch die Haut und kutane 
Vasodilatation führen zu einer Hypovolä-
mie, welche initial durch Tachykardie und 
gesteigerte Kontraktilität des Myokards 
kompensiert wird. Der verminderte renale 
Blutfluss führt zu Oligurie und Harnstoff-
anstieg. Durch Hämokonzentration nimmt 
die Viskosität des Blutes zu. Sauerstoffver-
brauch, CO2-Produktion und die Atemfre-
quenz steigen an. Neurologische Zeichen 
sind Kopfschmerzen, Erbrechen, Unruhe, 
Koma oder zerebrale Krampfanfälle. Bei 
zu hohem Hitzestress, abhängig vom Aus-
maß und der Zeitdauer der Hyperther-
mie, kommt es zur direkten Zellschädi-
gung (insbesondere an Hepatozyten, vas-
kulären Endothelzellen und Neuronen) 
mit systemischer inflammatorischer Re-
aktion, Zytokinausschüttung und einem 
MODS („multiple organ dysfunction syn-
drome“). Dabei stehen Koma, Rhabdo-
myolyse, Leberversagen und Koagulopat-
hie im Vordergrund. Das hämodynami-
sche Profil entspricht zunehmend demje-
nigen eines distributiven Schocks mit Stö-
rung der Mikrozirkulation, metabolischer 
Laktatazidose und Hyperglykämie. Meist 
besteht auch eine Hypoxämie („acute re-
spiratory distress syndrome“, ARDS). Kli-
nisch nicht zu unterscheiden vom Hitz-
schlag ist das selten auftretende „hemorr-
Tab. 3 Therapeutische Hypothermie
Empfohlene 
 Indikationen
Hypoxisch-ischämische Enzephalopathie nach perinataler Asphyxiea





Koma nach Herz-Kreislauf-Stillstand anderer Ätiologien (nicht Dysrhythmie)
„Low cardiac output syndrome“ nach Herzchirurgie
Tachyarrhythmie nach Herzchirurgie




aRandomisiert kontrollierte Studie mit Verbesserung der Mortalität
bMetaanalysen randomisiert kontrollierter Studien ohne Verbesserung der Mortalität
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hagic shock and encephalopathy syndro-
me“ bei Kleinkindern ohne offensichtliche 
Hitzeexposition [5].
Bei der Hitzeerschöpfung oder Hit-
zestauung liegt die Körperkerntempera-
tur typischerweise zwischen 37 und 40°C. 
Weitere Symptome sind Schwitzen, Zei-
chen der Hypovolämie, Kopfschmerzen, 
Erbrechen, Müdigkeit, Schwindel, Durst 
und kurz dauernde Synkope. Im Gegen-
satz dazu ist beim Hitzschlag die Körper-
temperatur meist >40°C, kombiniert mit 
Koma/zerebralen Krämpfen, Schockzei-
chen und dem vorangehend genannten 
MODS. Der Übergang zwischen Hitze-
erschöpfung und Hitzschlag ist fließend, 
im Zweifelsfall sollte ein Hitzschlag ange-




Bei Hitzestauung wichtig sind die Früh-
erkennung, das sofortige Abbrechen jegli-
cher körperlichen Tätigkeit (insbesondere 
bei Sportanlässen), die Entkleidung, das 
sofortige Aufsuchen einer kühlen Umge-
bung und die Einnahme kühler und na-
triumhaltiger Getränke [23]. Falls dies 
nicht zur klinischen Verbesserung führt, 
muss das Kind unverzüglich zur Tempe-
raturüberwachung, zur Gabe von i.v. Flüs-
sigkeitsboli (z. B. 20 ml/kg NaCl 0,9%) 
und zur Korrektur etwaiger Dyselektro-
lytämien stationär aufgenommen werden.
» Bei Hitzschlag muss 
die Körperkerntemperatur 
schnellstmöglich gesenkt werden
Auch beim Hitzschlag sind die Früherken-
nung und möglichst schnelle Senkung der 
Körperkerntemperatur entscheidend [23]. 
Dabei orientiert sich die Erstversorgung 
an dem ABC der Reanimation („airway“, 
„breathing“, „circulation“). Bei Schock-
zeichen ist der frühen Stabilisierung des 
Kreislaufs mit Ausgleich von intravasa-
len Volumendefiziten größte Dringlich-
keit beizumessen, wofür sich 4°C kalte 
0,9%ige NaCl- oder Ringer-Laktat-Lö-
sungen eignen [Bolus 20 ml/kgKG (KG: 
Körpergewicht)]. Zur weiteren Senkung 
der Körperkerntemperatur können Was-
sersprays in Kombination mit Ventilato-
ren, Eisbeutel und Kühlmatratzen einge-
setzt werden. Weniger empfohlen werden 
Magen- oder Peritonealspülungen mit 
gekühlter (10°C) Ringer- oder 0,9%iger 
NaCl-Lösung oder Ganzkörpereiswas-
serbäder. Bei Kältezittern und/oder kuta-
ner Vasokonstriktion können Midazolam 
oder Chlorpromazin hilfreich sein, wo-
bei der Blutdruck gut überwacht werden 
muss. Die kühlenden Maßnahmen soll-
ten bis zum Erreichen einer Temperatur 
von 38,5°C weitergeführt werden. Antipy-
retika (Paracetamol, Salizylate) und Dan-
trolen sind beim Hitzschlag nutzlos. Die 
weitere supportive Therapie richtet sich 
nach den auftretenden klinischen Prob-
lemen.
Hyperthermie: Feind oder Freund?
Bei umgebungstemperaturbedingten Hy-
perthermien bzw. Hitzekrankheiten be-
steht die Indikation zur Wiederherstel-
lung der Normothermie, auch wenn da-
zu keine randomisiert kontrollierten Ef-
fektivitätsstudien vorliegen. Ebenfalls 
sinnvoll erscheint die Wiederherstellung 
der Normothermie bei Grundleiden, die 
zu einer Hitzekrankheit prädisponieren 
sowie im Rahmen von medikamenten-
bedingten Hyperthermien, sog. „drug 
 fever“ (.	Tab. 5).
Bei anderen Grundkrankheiten kann 
Hyperthermie auch ohne Umgebungshitze 
oder Inflammation auftreten und ist als ty-
pisches Symptom des Grundproblems an-
Tab. 4 Effekt einer moderaten Hypothermie auf das neurologische Outcome mit 18 Monatena. (Aus [3])
  Risikokennwert Risikoabweichung NNT Wahrscheinlichkeit
Absolut 95%-CI Absolut 95%-CI Absolut 95%-CI p
Tod oder schwere Behinderunga 0,81 0,71–0,93 −0,11 −0,18–−0,04 9 5–25 0,002
Überleben ohne Beeinträchtigungb 1,53 1,22–1,93 0,12 0,06–0,18 8 5–17 <0,001
Mortalität 0,78 0,66–0,93 −0,07 −0,12–−0,02 14 8–47 0,005
Schwere Behinderung bei Überlebendena 0,71 0,56–0,91 −0,11 −0,20–−0,03 9 5–30 0,006
Zerebralparese bei Überlebenden 0,69 0,54–0,89 −0,12 −0,20–−0,04 8 5–24 0,004
Schwere neurologische Beeinträchtigung bei Über-
lebendenc
0,73 0,56–0,95 −0,10 −0,18–−0,02 10 6–71 0,02
Schwere neurologische Entwicklungsverzögerung 
bei Überlebendend
0,71 0,54–0,92 −0,11 −0,19–−0,03 9 5–39 0,01
Blindheit bei Überlebenden 0,57 0,33–0,96 −0,06 −0,11–0,00 17 9–232 0,03
Schwerhörigkeit bei Überlebenden 0,76 0,63–1,62 −0,01 −0,05–0,03 NA 0,47
95%-CI 95%-Konfidenzintervall, GMFCS „gross motor function classification system“, System zur Klassifizierung der motorischen Beeinträchtigung von Patienten mit Zere-
bralparese, MDI „mental development index“ (Index zur Beurteilung der neuropsychologischen Entwicklung), NA nicht angegeben, NICHD National Institute of Child 
Health, NNT „number needed to treat“ (Anzahl der zum Erreichen des gewünschten Therapieziels notwendigen Behandlungen).
aSchwere Behinderung wurde in den CoolCAP- und TOBY-Studien definiert als das Vorliegen mindestens einer der folgenden Beeinträchtigungen: MDI-Score <70 (2 Stan-
dardabweichungen unterhalb des standardisierten Mittelwerts von 100) auf den Standard-Bayley-Skalen für die kindliche Entwicklung, GMFCS=3–5 (bei einer von 1–5 
reichenden Skala mit 1 für die mildeste Form der motorischen Einschränkung) oder bilaterale kortikale Sehstörung ohne funktionierendes Sehvermögen. In der NICHD-
Studie wurde Behinderung definiert als MDI-Score von 70–84 plus das Vorliegen von einer oder mehreren der folgenden Beeinträchtigungen: GMFCS=2, Hörstörung ohne 
Verstärkung oder persistierende zerebrale Krämpfe. bÜberleben ohne Beeinträchtigung wurde definiert als Überleben ohne Zerebralparese und mit einem MDI-Score >84 
sowie normalem Seh- und Hörvermögen. cSchwere neurologische Beeinträchtigung wurde für einen Indexscorewerte für die psychomotorische Entwicklung von <70 bei 
Überlebenden definiert. dDas Vorliegen einer schweren neurologischen Entwicklungsverzögerung wurde mit einem MDI-Score <70 bei Überlebenden gleichgesetzt.
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zusehen. Ihre Auswirkungen auf die Prog-
nose und damit auch die Indikation zur ak-
tiven Wiederherstellung der Normother-
mie sind dabei häufig unklar (.	Tab. 6). 
Schließlich spielt die Hyperthermie bei 
gewissen Grundkrankheiten eine günsti-
ge defensive Rolle. Dies scheint v. a. beim 
sog. Fieber im Rahmen von Infektions-
krankheiten der Fall zu sein, wo u. a. die 
Elimination pathogener Mikroorganis-
men [6] und die Immunstimulation [9] 
von Hyperthermie abhängen.
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Hypersensitivitätsassoziiert: Antikonvulsiva, Antibiotika,  Heparin u. a.
Alterierte Thermoregulation: thyreoidale Hormone, 
 Anticholinergika, Sympathomimetika (Ecstasy)
Medikamentengabeassoziiert: chemische Phlebitis, pyrogene 
 Zusatzstoffe (Amphotericin B)
Folge des pharmakologischen Effekts: Jarisch-Herxheimer- Reaktion 
(Borreliose)
Idiosynkratische Reaktion: maligne Hyperthermie, malignes Neuro-






Maternes Fieber ist unabhängig mit Neugeborenenmorbidität  
und -mortalität assoziiert.
Neonatales Fieber ist unabhängig mit niedrigen Apgar-Score-Werten  
oder Maskenbeatmung assoziiert
Perinatale Asphyxie





Tab. 6 Hyperthermien mit unklarer oder günstiger Rolle bezüglich Prognose
Hyperthermie mit unklarer Rolle Status epilepticus
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